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図 1は，血流に起因するずり応力 (shear stress)に対する内皮
NO 産生に関わる生体内機序と提案モデルの構造を模式的に表
したものであり，大きく 4つの部位から構成される．
I. ずり応力に対する細胞内 Ca2+ 濃度の計算


















図 1 提案モデルの概略図．このモデルは 4つのコンパートメントから成り，ずり応力を入力とし，NO濃度を出力する．ずり
応力 (Shear stress)は，内皮細胞の細胞膜 (Membrane)を変形させる．そして， (B)で計算される細胞変形 (Deformation)
の情報が細胞内へ伝達し，細胞膜の電気的特性を変化させる．これにより細胞内 Ca2+ 濃度が上昇し，NO合成が起こる．








2.2 細胞内 Ca2+ 動態シミュレーション
細胞にずり応力が加わると，細胞膜の変形に伴い細胞膜上の
受容体が活性化し，細胞内で IP3 濃度が上昇する．IP3 は，細























を規定する QGIP3SS 及び IP3 を，
QGIP3SS =
aQGIP3SS
1 + exp(bQGIP3SSuMem   cQGIP3SS)
(3)








[dyn/cm2] の 4 つのステップ状のずり応力が加えられており，
シミュレーションではこれらの値を入力とする．
図 2(a)～ (e) はシミュレーションにより得られた，NO 産生
の信号伝達経路を形成する，ずり応力，細胞膜の歪み uMem，細
胞内 IP3濃度，細胞内 Ca2+ 濃度，NO濃度の経時変化である．








   0











2 ] (a) Shear stress
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